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Infection à VIH et parasitoses 
en zone tropicale 
U ne des caractéristiques essen- tielles de l’infection à VIH en zone tropicale est son association fiéquente avec les. 
qaladies parasitaires (et infectieuses en 
gtnéral) si fréquentes dans les zones 
tropicales (nous utiliserons le terme 
parasite au sens large, biologique, 
c’est-à-dire incluant parasites, champi- 
gnons et bactéries). Lea problème des 
Co-infections virales ne sera qu’évoqué 
car il fait intervenir des phénomènes 
biologiques particuliers. 
Les données concernant ces associations 
sont parfois contradictoires et il nous 
a semblé important de faire le point. 
Cqs associations peuvent être de trois 
ordres : 
Premièrement l’immunodépression 
provoquée par l’infection à VIH des 
cellules immunocompétentes favorise 
l’apparition ou la résurgence de mala- 
dies parasitaires ; c’est le cas des para- 
sitoses opportunistes rencontrées sur 
tous les continents (toxoplasme, cocci- 
die, pneumocystis) mais c’est le cas en 
Afrique de certaines helminthiases 
(anguillules) et surtout de la tubercu- 
lose. _I. ’ 
Mentionnons que cette immunodéfi- 
cience peut se manifester dans l’autre 
sens, c’est-à-dire être provoquée par le 
parasite, c’est le cas des leishmanioses 
asymptomatiques qui induisent une 
irnmunodéficience non spécifique par 
daérents mécanismes. 
Le deuxième mode d’association qui 
nous paraît être le plus important, est 
encore très mal connu ; il s’agit de 
l’association existant au niveau cellu- 
laire ; soit intracellulaire dans le cas de 
parasites intracellulaires se retrouvant 
dans les mêmes cellules hôtes avec 
VIH ; soit intercellulaire dans le cas où 
une cellule infectée peut modifier par 
des intermédiaires divers (cytokines, 
antigènes excrétés/sécrétés) les autres 
cellules concernées par l’immunité. 
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Le dernier mode d’association est une 
association indirecte, l’exemple le plus 
évident concerne la fréquence accrue 
des infections à VIH chez certains 
enfants hpaludés. L’infection à VIH 
plus fréquente chez ces enfants est liée 
non p+ directement au paludisme 
mais au’fait que ces enfants ont été 
plus souvent transfusés. 
I1 est aussi envisageable, au niveau cel- 
lulaire, que certains parasites incorpo- 
rent des séquences virales du VIH et 
les transportent d’un sujet à l’autre. 
Après avoir fait un bilan rapide des 
données statistiques concernani les pro- 
blèmes sanitaires en cause, nous étu- 
dierons successivement les daérentes 




Nous évoquerons essentiellement les 
régions africaines et sud-américaines, 
l’Asie étant pour l’instant, relative- 
ment épargnée par le VIH. 
Extension de l‘infection 
à VIH en Afrique 
I1 est admis que l’Afrique est le con- 
tinent le plus touché par le VIH ; dans 
plusieurs pays d’Afrique Orientale 10 
à 20 % de la population adulte est 
séropositive, en Afrique Centrale mais 
aussi en Côte d’Ivoire et au Ghana les 
taux de séroprévalence dans la popu- 
lation adulte <( contrôle s varient de 4 
à 10 %. Enfin, dans les pays moins 
atteints comme le Nigéria et le Came- 
roun, ainsi que dans les pays sahéliens, 
la séroprévalence chez les adultes es t .  
néanmoins à un niveau voisin de I 
0,5 % soit environ dix fois les taux 
européens. 
Les responsables du Programme SIDA 
de l’OMS (GPA) estiment qu’il y a 
2 500 O00 africains infectés et 200 O00 
malades en 1990 [l]. A ce jour, un cas 
déclaré sur quatre est originaire d’Afri- 
que intertropicale et trois femmes 
infectées s u )  quatre sont des Africaines. 
Importance des maladies 
infectieuses et parasitaires 
Malgré la progression des maladies 
dites de progrès (accidents de la circu- 
lation, maladies de surcharge), la 
pathologie infectieuse reste la princi- 
pale charge des systèmes de santé 
africains. 
Pour s’en convaincre nous évoquerons 
les données recueillies en Côte 
d’Ivoire. L’ensemble des diagnostics 
posés par les centres de santé autres 
que les hôpitaux est recueilli, exploité 
et analysé depuis 1984 dans ce pays. 
I1 est aisé de constater sur le TabZeau 1 
concernant l’exploitation des données 
de 1987 [2] que les maladies infectieu- 
ses et parasitaires (MIP) occupent lar- 
gement la première place après les 
états mal définis. 
Ces états mal définis sont nombreux 
car il s’agit de diagnostics posés par 
des infiiiers sans moyens complémen- 
taires de diagnostic ; ils comportent 
par ailleurs un grand nombre d’affec- 
tions vraisemblablement infectieuses 
puisqu’on y trouve les fievres banales, 
les toux aiguës, les céphalées banales, 
etc. dont une bonne partie est due à 
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Nombre total de diagnostics : 
Nombre de formations declarantes : 
3 562 008 
625 
une étiologie infectieuse etlou parasi- 
taire. Le Tablem 2 donne par ailleurs, 
une image de l'importance de ces MIP 
à la même époque dans trois hôpitaux 
de Côte d'Ivoire [3]. 
Pa I u d is me 
et infection à VIH 
Compte tenu de l'importance du palu- 
disme dans les zones tropicales, il est 
logique que cette parasitose soit la pre- 
mière émdiée dans ses rapports avec le 
VIH. De plus le paludisme provoque 
des troubles importants de la réaction 
immunitaire, connus pour ce qui est 
des réponses à l'anatoxine tétanique et 
dans l'infection par le v h s  d'Epstein- 
Barr [ 4 ] .  
Arguments contre une 
interaction 
Plusieurs études épidémiologiques ten- 
dent à montrer l'absence de relations 
directes entre le paludisme et I'infec- 
tion à VIH. 
La première étude [5] réalisée transver- 
salement sur 164 enfants de moins de 
deux ans à' Kinshasa avec ' h e  parasi- 
témie à P. fac@.'vzmm et 169 enfants 
<( contrôle D -a- montré une différence 
non significative entre les deux taux de 
séroprévalence ; 1,2  % et 0,G % 
respectivement. 
La deuxième étude [6]  a permis 
d'analyser rétrospectivement le statut 
palustre et viral de 167 enfants hospi- 
talisés le 2 juillet 1986 à l'hôpital 
Mama Yemo de Kinshasa. Sur ces 167 
enfants, 112 (67 %) avaient un exa- 
men parasitologique positif à P. fulci- 
&amm, 19 un examen négatif et 10 
aucun résultat parasitologique ; par ail- 
leurs, 78 avaient reçu une transfusion 
sanguine durant leur hospitalisation et 
21 (13 %) étaient séropositifs VIH. Les 
auteurs démontrent que l'infection à 
VIH est liée à la transfusion et non à 
l'infection palustre. Nous sommes 
donc en présence du mode particulier 
d'association où ce n'est pas la parasi- 
tose qui expose à l'infection VIH mais 
un e facteur de confusion s < nosoco- 
mial s ; il est néanmoins logique de 
considérer cette situation comme résui- 
tant d'une association indirecte. 
I1 est aussi permis de penser qu'avec 
des effectifs plus importants, des liens 
entre les deux affections apparaissent 
et que s'ils n'apparaissent pas c'est 
qu'ils sont masqués par le facteur de 
confusion. 
..Enfin, les deux dernières. études épidé- 
miologiques concernent des enquêtes 
rétrospectives chez des adultes de Kins- 
hasa [7] et de Ndola en Zambie [SI. Ces 
études ne montrent pas de relation 
entre la séropositivité VIH et la présence 
d'une parasitémie à P. fiZc@emm. 
Pour finir il nous semble important de 
rappeler l'étude de Greenberg et  a¿. 
[Y]  qui montrait l'absence de réaction 
croisée entre les anticorps antimalari- 
ques et anti VIHl : un seul sérum de 
sujet positif pour plasmodie était posi- 
tif pour le VIHl et il s'agissait d'un 
sujet africain. vraisemblablement infecté 
par le VIH et sur 100 sujets américains 
séropositifs pour le VIHl aucun sérum 
n'était franchement positif pour Plas- 
modi2lm. Une étude zambienne arri- 
vait également aux mêmes conclusions 
concernant .la sérologie [SI. 
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Place des différents diagnostics de maladies infectieuses à la sortie de trois hôpitaux ivoiriens 
en 1985-1986 
- 
Pourcentages Pourcentages Pourcentages Nombre Taux 
HÔPITAUX de M.I.P. de pneu- de de de 
(OMS)* monies m6ningites** malades lr5talit6 
Khorogo (Nord) 
(1) 48,5 16,6 12,7 1055 42,8 
Bouake (Centre) 
(1 )  43,9 7r5 2,1 1279 46,8 
(2) 33,7 9,4 1,s 1425 ? 
Aboisso 
(Sud) 
(1  1 23,O 17,8 oto 443 37,5 
(2) 21,6 7 2  o, 2 1324 ? 
(3) 31,4 12,9 3,6 365 40,O 
(4) 42,5 13,7 0 3  1 045 ? 
( 1  1 service de m6decinelhospitalisations ; 
(21 service de m6decinelconsultations externes ; 
13) service de pediatrielhospitalisations ; 
141 service de pediatrielconsultations externes. 
* ’  
* Classification Internationale des Maladies, rubrique no 1 = maladies infectieuses et parasitaires. 
meningites infectieuses A liquide trouble ou purulent. 
Observations favorables à 
une interaction 
Les études précédentes sont toutes de 
type rétrospectif ou transversal, elles 
donnent peu de renseignements sur 
l’évolution du paludisme et sa gravité 
éventuelle chez les séropositifs. 
Il n‘a pas été relevé de dzérence dans 
la gravité des infections palustres entre 
des enfants nés de mère séropositive et 
des enfants nés de mère séronégative 
[IO], mais Greenberg dans ce même 
article est plus dubitatif en ce qui con- 
cerne les adultes. 
Aucune étude prospective n’a exploré 
quantitativement l’aggravation éven- 
tuelle du paludisme par l’infection à 
VIH, mais de nombreux cliniciens ont 
fait part de leur constat d’une fré- 
quence accrue de cas graves de palu- 
disme chez l’adulte [ 111 : certains ont 
même constaté pour la première fois des 
cas de neuropaludisme chez l’adulte 
vivant en zone de transmission perma- 
nente [ 121. De même une communica- 
tion faite à Kinshasa à la V Conférence 
internationale sur le SIDA en Afrique 
a montré l’accroissement, en Ouganda, 
des cas graves de paludisme chez 
l’adulte liés à l’infection à VIH [13]. 
De plus, alors que Greenberg [9]  mon- 
trait l’absence de réactions croisées 
entre anticorps palustres et anticorps 
VIH, des auteurs américains et véné- 
zuéliens montraient la même année 
que des sujets souffrant de paludisme 
aigu pouvaient présenter des anticorps 
VIH à un‘ taux significatif [ 141. 
Evolution parallèle de 
l’infection à VIH et de la 
chloroquinorésistance 
Le problème de cette aggravation du 
paludisme pourrait provenir de la chio- 
roquinorésistance de P. fiLc$amm 
dont I’évolution spatiale est parallèle 
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à celle de la séropositivité pour le VIH 
[ 151 (figure 1). 
L’examen de la $gare I montre que 
l’extension géographique de la chloro- 
quinorésistance et celle de la séroposi- 
tivité pour le VIH se sont faites paral- 
lèlement avec quelques exceptions 
(Madagascar). I1 est évident que chlo- 
roquinorésistance et infection à VIH 
peuvent expliquer les variations obser- 
vées dans la fréquence des cas (bénins 
et graves) de paludisme en Afrique ; 
il est donc très important de faire la 
part des deux causes. 
En Côte d’Ivoire, où comme nous 
l‘avons signalé plus haut nous dispo- 
sons de l’ensemble des diagnostics faits 
par la totalité des formations sanitai- 
res non hospitalières (4 300 O00 dia- 
gnostics), nous constatons depuis 1985 
une augmentation des cas de palu- 
disme. Mais cette augmentation se fait 
essentiellement chez l‘adulte et plus 
dans la ville d’Abidjan que dans le 




(+ de 2 cas déclarés) + de 9 cas déclarés) 
'Figure 1. Evolution comparke de la chloroquino-rksistance et du SIDA en Afrique de 1986 B 1990. 
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Figure 2. Pourcentages de cas de paludisme chez 
l'adulte en Côte d'boire de 1984 B 19881. 
Figure 2. Prevalence of malaria in adults in the 
Ivory Coast from 1984 to 1988. 





Ces deux caractéristiques de distribu- 
tion spatiale sont semblables à celles 
concernant l’infection à VIH. En effet 
‘la séropositivité pour le VIH en Côte 
d’Ivoire est presque exclusivement 
retrouvée chez les adultes [15] et elle 
est PIUS importante à Abidjan, ville où 
la séroprévalence est estimée à 9 % en 
1988, alors qu’elle est de 7,3 % dans 
les autres villes ivoiriennes et de 4 3  % 
en zone rurale [lG]. 
En ce qui concerne l’évolution dans le 
temps cette augmentation des cas de 
paludisme est parallèle à celle de la 
séroprévalence pour le VIH dont 
témoignent les chiffres concernant les 
femmes enceintes [16] : 3,5 % à 
Abidjan en 1988, 7,5 % en 1990. 
Pour les hôpitaux les données concer- 
nant le paludisme sont disparates, aussi 
nous avons choisi d’examiner celles 
concernant l’Hôpital Protestant de 
Dabou à 50 km d’Abidjan, hôpital 
dont l’attraction est très forte et dont 
les données sont homogènes d’une 
année à l’autre [l5]. De 1986 à 1989, 
on constate une forte croissance de la 
part du paludisme dans la pathologie 
des adultes et des enfants, mais cette 
croissance de la morbidité n’est pas 
associée à une augmentation de la léta- 
lité ; dans le même temps il est cons- 
taté une augmentation significative de 
la séropositivité chez les hospitalisés, y 
compris les enfants. 
Nous n’avons pas d’argument qui per- 
mette de rattacher les variations du 
paludisme à la séropositivité pour le 
VIH plus qu’à l’apparition de la chlo- 
roquinorésistance, c’est pourquoi nous 
avons recherché les données concernant 
l’Asie du Sud-Est où la chloroquino- 
résistance existe depuis 1978 et où 
l’infection à VIH reste rare jusqu’en 
1990, et Madagascar où la chloroqui- 
norésistance est apparue en 1982 et o Ù  
l’infection à VIH reste exceptionnelle. 
En Asie du Sud-Est, il semble que 
malgré l’intensité et l’extension des 
chimiorésistances, la pathologie et 
l’épidémiologie du paludisme à P. f iz-  
c&mm n’aient pas été modifiées (R. 
Lasserre, communication personnelle). 
11 apparaît même que l’augmentation 
constatée du nombre de cas soit aussi 
bien due à des causes extramédicales 
(guerres, réfugiés, modifications des 
vecteurs) qu’a la résistance de souches 
plasmodiales. 
A Madagascar les principales données 
montrent une augmentation des cas 
graves chez l’enfant [17] ; l’augmen- 
tation des cas banals et graves chez 
l’adulte est surtout due à un manque 
de disponibilité en médicaments adé- 
quats et à une réinvasion par le palu- 
disme des régions des plateaux ; d’où 
atteinte de populations non semi- 
immunes. Même chez les enfants [17], 
la disponibilité en thérapeutique adé- 
quate a fait baisser, à partir de 1987, 
le nombre de cas graves. 
I1 est possible de constater, à partir de 
ces différents exemples que la chloro- 
quinorésistance intervient surtout dans 
l’aggravation du paludisme chez 
l’enfant, alors que l’infection à VIH 
jouerait plus un rôle dans les modifi- 
cations cliniques du paludisme de 
l’adulte. Les deux causes d’aggravation 
du paludisme évoluent donc parallèle- 
ment et la question reste posée de 
savoir si la diffusion du VIH a favo- 
risé l’extension de la chloroquinorésis- 




Elles constituent quantitativement la 
deuxieme maladie parasitaire dans le 
monde et, en Afrique, on peut esti- 
mer que 50 à 100 millions de person- 
nes sont parasitées. Sur le continent 
africain coexistent S. haematobium res- 
ponsable de la bilharziose urinaire et 
S. mansoni (plus secondairement S. 
intercdatum) responsable de la bilhar- 
ziose intestinale. En Amérique du Sud 
seul S. mansoni sévit. Nous n’évoque- 
rons pas le cas particulier de l’Asie où 
sévissent deux espèces S. japonicum et 
S. meckongi, responsables d’une bil- 
harziose artérioveineuse. 
Ces parasites ont deux particularités 
qui peuvent avoir des conséquences 
dramatiques dans leur association avec 
l‘infection à VIH. D’une p m ,  les vers 
vivent la totalité de leur vie adulte 
dans le système veineux, se nourissant 
à partir des composés sanguins, ils ont 
donc des contacts fréquents et impor- 
tants avec les virus, quand il y a viré- 
mie. D’autre part, ces parasites provo- 
quent d’importants désordres immuno- 
logiques à type de dépression i”u- 
nitaire globale non spécifique [NI. Les 
principaux désordres observés sont une 
augmentation de la production des 
IgE, du nombre des éosinophiles et 
une excrétion accrue de certaines cyto- 
kines (interféron-y et granulocyte 
monocyte-coZony stimuluting factor ou 
GM-CSF) qui accroissent la cytotoxkité 
des éosinophiles. 
A ce jour les enquêtes en cours n’ont 
pas mis en évidence de relations entre 
les deux affections mais les bilharzio- 
ses sont des maladies essentiellement 
rurales qui touchent donc des popula- 
tions peu infectées, pour l’instant, par 
les VIH. 
En revanche plusieurs indices en faveur 
du transport par ce parasite, à Wérents 
stades, d’informations virales ou même 
de virus ont été mis en évidence. Ce 
transport avait été démontré pour cer- 
tains germes, SaZmoneZZa en particulier 
[19], l’hypothèse n’est donc pas tota- 
lement invraisemblable. Tanaka et al. 
[20] ont aussi montré que des séquen- 
ces de rétrovirus murins pouvaient être 
transportées par S. japonicum. 
La bilharziose urinaire doit jouer éga- 
lement un rôle important dans la 
transmission virale par les lésions vagi- 
nales qu’elle provoque. Ces lésions 
vaginales sont très fréquentes ; une 
étude réalisée à Niamey a prouvé que 
sur 61 femmes vivant dans une zone 
d’endémie, 46 présentaient des lésions 
vaginales bilharziennes à la biopsie 
(75 %), alors que la prévalence des 
oeufs dans les urines est de 85 % et 
celle des lésions vésicales à l’échogra- 
phie de 63 % [21]. L’importance de 
ces lésions avait déjà été décrite mais 
il s’agit de la première enquête rétros- 
pective communautaire. En fonction de 
nos connaissances sur le rôle des ulcé- 
rations génitales dans la transmission 
des VIH [22], il est probable que les 
lésions vaginales de la bilharziose 
soient un facteur favorisant la transmis- 
sion virale. 
Enfin Capron en août 1990 [23] a fait 
~ 
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état de réactions croisées existant entre 
des protéines parasitaires (P. 28) et des 
protéines virales (NEF) ; ces réactions 
pourraient expliquer certains phénomè- 
nes immunologiques et certains ELISA 




Nous associerons ces différentes affec- 
tions car la biologie de leur agent cau- 
sal est voisine : protozoaires ayant un 
développement intra-cellulaire faisant 
intervenir les macrophages ; exclusive- 
ment pour Leishmania, en relation 
avec d'autres cellules pour 
Trypanosomiu. 
Leishmanioses 
Plusieurs études ont montré les inter- 
relations cliniques et épidémiologiques 
existant entre l'infection à VIH et les 
leishmanioses. I1 faut observer que les 
deux affections ont des conséquences 
immunologiques voisines, en particu- 
lier les infections leishmaniennes 
asymptomatiques qui provoquent des 
stimulations macrophagiques et une 
baisse du nombre des lymphocytes T4 
1241. Ces relations ont été mises en 
évidence dans les zones géographiques 
de recouvrement des deux affections en 
Europe ; l'Espagne, l'Italie et le Sud 
de la France, en particulier au sein des 
biotopes favorables au développement 
des vecteurs des leishmanioses. 
Dès 1986, la leishmaniose viscérale 
(L.V.) fut considérée par certains 
auteurs comme une complication de 
l'infection à VIH ou comme une infec- 
tion opportuniste au décours de I'évo- 
lution de la maladie rétrovirale [25, 
261. Puis les auteurs insistèrent sur 
l'aspect clinique particulier [27] ou les 
réactions inhabituelles aux traitements 
classiques [28, 291. 
A Madrid, Alvar et ses collègues ont 
trouvé 16 patients séropositifs pour le 
VIH sur 76 cas de leishmaniose viscé- 
rale dépistés par sérologie entre 1983 
et 1987 [30]. Des observations identi- 
ques ont été faites en Italie et dans le 
Sud de la France. 
Enfin le premier cas d'association entre 
leishmaniose cutanée (L.C.) et SIDA a 
été décrit en 1989 à Milan [31]. De 
plus des formes rectales de leishma- 
niose cutanée à transmission sexuelle 
ont été décrites [32, 331 et les premiers 
résultats concernant une diminution de 
l'activité des traitements classiques de 
la LC ont it6 publiés en 1988 [34]. 
En conclusion, depuis 1987 dsérents 
auteurs ont mis l'accent sur les rela- 
tions épidémiologiques existant entre 
les deux aflfections et 5ur les dEicul- 
tés fréquentes du diagnostic des leish- 
manioses (absence d'anticorps, nécessité 
d'une culture médullaire, etc.). La réu- 
nion tenue à Montpellier en mars 1991 
a fait le point. Si aujourd'hui la situa- 
tion n'est pas alarmante, les 1 à 2 % 
de cas de Co-infections chez les sujets 
infectés par le VIH, actuellement 
observés, peuvent augmenter très 
sérieusement compte tenu des trois 
observations suivantes : 
1) la leishmaniose à L, infantam, qui 
sévit dans ces zones, est retrouvée de 
plus en plus souvent chez l'adulte alors 
qu'il s'agissait d'une maladie essentiel- 
lement infantile. 
2) la leishmaniose viscérale est devenue 
une maladie urbaine ou péri-urbaine. 
3) l'infection à VIH s'accroît ces der- 
nieres années de façon dramatique 
dans les régions du Sud de l'Europe. 
Maladie d~e Chagas 
I1 existe peu de données publiées sur 
les relations entre trypanosomiase amé- 
ricaine et infection à VIH mais les 
chercheurs sud-américains ont déjà 
observé des malades co-infectés et 
remarqué une expression pathologique 
particulière de la maladie de Chagas 
avec localisation cérébrale du parasite 
[35, 361. 
De plus, compte tenu des analogies 
biologiques et pathogéniques entre 
leishmanioses et maladie de Chagas, il 
est à craindre que les inter-actions T. 
cmxi et VIH jouent rapidement un 
rôle néfaste pour la santé publique 
sud-américaine. 
I1 faut aussi remarquer que, comme 
pour certaines leishmanioses, la mala- 
die de 'Chagas d'origine rurale se 
répand actuellement dans les quartiers 
sub-urbains des grandes villes, zones 
où la transmission des VIH est très 
intense (promiscuité, prostitutions fré- 
quentes, hygiène faible). Cette évolu- 
tion peut expliquer que chez des 
hémophiles argentins, 59 % des 
sérums VIH positifs étaient porteurs 
d'anticorps contre T. cmzi [37]. 
Trypanosomiases africaines 
Le cas de cette parasitose est tout à fait 
révélateur des problèmes qui se posent 
aux responsables de Santé Publique 
avec l'extension de l'infection à VIH. 
Dans 'certaines régions d'Afrique la 
trypanosomiase africaine, qu'il s'agisse 
de T. gambiense au Zaïre, au Congo, 
en République Centrafricaine et en 
Côte d'Ivoire ou de T. rhodesiense en 
Ouganda et en Tanzanie, est relative- 
ment fréquente. Dans tous les pays 
cités on connaît des foyers de maladie 
où la prévalence de la parasitose est de 
l'ordre de 10 à 15 %. Dès que la 
maladie SIDA fut connue par les 
médecins exerçant dans ces zones, 
entre 1983 et 1985, ceux-ci pensèrent 
qu'ils avaient vu les années précéden- 
tes des cas de SIDA qu'ils avaient con- 
sidérés comme des trypanosomiases et 
ils insistèrent aussitôt sur la similitude 
des tableaux cliniques surtout avec la 
forme gambiense plus chronique. Pour 
ce qui est de la forme rhodesiense, 
plus aiguë, les similitudes existent aussi 
puisque le terme consacré de Slim 
direuse utilisé pour le SIDA avait été 
utilisé pour la trypanosomiase 
auparavant. 
Les trypanosomiases sont des affections 
qui provoquent par ailleurs de pro- 
fonds désordres immunitaires avec un 
déficit de l'immunité cellulaire et une 
hyper-production de gammaglobulines 
due à une forte activation polyclonale 
des lymphocytes. 
Sur le plan épidémiologique, en revm- 
che, les deux affections ne devraient 
pas, u priori, se rencontrer car les 
trypanosomes sévissent essentiellement 
en zones rurales. Néanmoins, les pro- 
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fonds bouleversements sociaux des der- 
nières années et l’urbanisation inten- 
sive font qu’il existe des cas autochto- 
nes 5 5 km du centre de Brazzaville 
et que l’expansion massive du VIHl 
en Ouganda s’est faite en parallèle 
avec celle des trypanosomes et... des. 
guerres. 
11 est connu que la trypanosomiase se 
répand parallèlement aux migrations et 
aux déplacements de population 
comme lors des < épidémies de mala- 
die du sommeil > constatées au début 
du siècle [38] au fur et à mesure de 
la pénétration coloniale en Afrique 
Centrale, puis de la construction du 
chemin de fer au Congo et au Zaïre. 
Ne constate-t-on pas le même phéno- 
mène pour le VIH avec les camion- 
neurs en Afrique de l’Est, les marins 
en Afrique de l‘Ouest et les travailleurs 
migrants en Côte d’Ivoire et au 
Ghana ? 
Malgré ces déments favorables, la 
trypanosomiase africaine à gambiense a 
fait l’objet de plusieurs publications 
montrant l’absence d’inter-relations 
entre cette parasitose et l’infection à 
VIH. 
La première étude [39] ne nous paraît 
pas convaincante car les témoins ne 
sont ni appariés, ni même compara- 
bles ; ils vivent dans des régions dif- 
férentes, dans des conditions socio- 
économiques différentes et ont des 
caractéristiques démographiques 
différentes. 
De plus sur le Tablearc 3 construit à 
partir des données de l’article, il nous 
semble important de noter le grand 
nombre de faux positifs en ELISA, ou 
plutôt d’ELISA positifs non confirmés 
en Westem-blot chez les contrôles par 
rapport aux trypanosomés : le taux de 
confirmation est de 35 % pour les 
contrôles et de 66 % pour les malades 
(Différence non significative). Malgré 
cette différence non significative il 
nous semble important de vérifier si les 
troubles immunologiques engendrés 
par la trypanosomiase ne risquent pas 
de provoquer des faux négatifs dans le 
diagnostic sérologique de l’infection à 
VIH. 
NOUS avons retrouvé dans la littérature 
[4O, 411 des données séro-épidémio- 





(foyer actuel de 
trypano- 
somiase) 
(Tableazl 4)  ; en effet la région de 
Bongor où les ELISA positif.. sont rela- 
tivement fréquents est la région du 
Tchad où est apparu en 198611987 un 
foyer important de maladie du som- 
meil - plusieurs centaines de cas 
dépistés -, alors qu’il n’existe aucun 
cas à NDjaména. Dans cette situation, 
il semble que les réactions ELISA non 
confirmées soient plus fréquentes dans 
la zone parasitée. 
En définitive, ces deux observations, si 
elles ne montrent pas une inter- 
relation directe, tendraient à prouver 
qu’il y a des réactions immunologiques 
33 1 
376 
anormales pouvant mettre en cause les 
stratégies de lutte antiparasitaire 
basées, en partie, sur le diagnostic 
sérologique de la parasitose. 
Enfin un article récent fait un bilan de 
trois enquêtes transversales en Afrique 
Centrale [40]. 
- A Manfé au Sud-Cameroun, sur 2 1  
uypanosomés, il n’y a aucun séroposi- 
tif, il n’y en a aucun non plus chez 
63 témoins. 
- A Batanfago au Nord-Ouest du 
Centrafrique, il y a O séropositif sur 17 
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- Dans la Bouenza au Congo, il y a 
Z séropositifs sur 163 trypanosomes 
(4,3 %) et 8 séropositifs sur 326 
témoins (2,4 Oh). 
Dans les trois situations étudiées, il 
n'est pas possible de mettre en évi- 
dence une relation entre l'infection à 
VIH et le parasitisme à T. gambiense, 
mais il n'y a pas de renseignements sur 





I1 est connu que l'amibiase est fré- 
quente chez les homosexuels avec une 
transmission vénérienne et une gravité 
particulière liée à l'immunodéficience 
relativement fréquente chez ces 
malades. 
L'apparition du SIDA n'a fait 
qu'accroître la fréquence de l'amibiase 
intestinale en créant une favorisation 
réciproque dans ces populations dont 
le comportement favorise les deux 
affections [42].  
Cette action favorisante a pu être mise 
en évidence in vitro : l'addition' 
d'extraits amibiens à une culture cel- 
lulaire infectée par le VIHl áugmente 
la multiplication virale [43].  
Pour des raisons matérielles (difficul- 
tés du diagnostic) on connaît mal la 
fréquence exacte des protozoaires intes- 
tinaux en Afrique, elle est certaine- 
ment élevée et il sera intéressant de 
suivre l'évolution de la prévalence et 
de l'expression pathologique des ami- 
bes pathogènes et < non-pathogènes P 
parallèlement à l'extension de l'infec- 
tion à VIH. Déjà des cliniciens de Nia- 
mey ont remarqué une fréquence 
accrue des amibiases chez les séroposi- 
tifs (M. Develoux, communication 
personnelle). 
I1 est possible d'imaginer des modifi- 
cations similaires de la pathogénie et 
de l'épidémiologie des autres proto- 
zoaires intestinaux (Giardk, Trichomo- 
nas, ciliés, etc.). 
La trichomonase génitale 
Cette protozoose génitale est également 
mal connue en Afrique et dans les 
autres zones tropicales, son diagnostic 
étant relativement délicat ; il n'est pas 
difficile mais exige un examen rapide, 
extemporané des sécrétions génitales, 
ce qui est toujours difficile quand le 
nombre des consultants est élevé et le 
matériel disponible rare. 
Nous avons peu d'indications précises 
concernant la prévalence de ce parasite 
dans la population générale, en revan- 
che nous avons quelques données 'chez 
des femmes enceintes de plusieurs pays 
africains où ces parasites sont retrou- 
vés dans 10 % à 40 % des cas [44, 
451. 
La physiologie de ces parasites est mal 
connue, mais on sait qu'ils ont un pas- 
sage intramacrophagique et qu'ils 
créent des microlésions des muqueuses 
génitales, vaginales surtout. Toutes les 
conditions sont donc réunies pour que 
des interactions positives existent entre 
ces deux MST, et il est connu que 
cette MST fait partie de celles dont les 
liens avec l'infection à VIH sont les 
plus nets [46].  
Les helminthiases 
autres que les 
schistosomiases 
Le seul helminthe intestinal pour 
lequel des relations avec le VIH ont 
été décrites est l'anguillule. I1 est vrai 
que l'anguillulose chez le sujet 
immuno-déprimé, était connue avant 
l'apparition du SIDA, avec son 
syndrome d'a anguillulose maligne D 
[47].  Cette malignité se traduit par 
une hyper-infection provoquée par une 
exacerbatilon du cycle normal du para- 
site avec manifestations digestiva et 
respiratoires et/ou par une aiiguillulose 
disséminée avec autre localisation 
prouvée. 
Plusieurs cas d'anguillulose maligne 
ont été décrits chez des sujets séropo- 
sitifs ou malades SIDA dont un Cer- 
tain nombre chez des sujets infectés en 
Afrique [48]. I1 est donc logique de 
craindre une augmentation des cas 
d'anguillulose grave en Afrique au 




Ces parasitoses sont bien connues en 
Europe, en Amérique du Nord et dans 
le Pacifique, elles se développent grâce 
au déficit immunitaire des sujets infec- 
tés  ar les VIH. Leur imDortance est 
mo& bien connue en AfGque à cause 
des problèmes de diagnostic. 
Les études menées à Brazzaville er 
Kinshasa ont permis d'apprécier la fré- 
quence des daérents parasites chez des 
malades sidéens mais on connaît beau- 
coup moins bien la fréquence du por- 
tage sain de ces parasites en Afrique 
et la fréquence des pathologies provo- 
quées par ces parasites en dehors du 
SIDA. 
Cryptococcose 
Le parasite le plus intéressant pourrait 
être Cq~ptococcus neoformans : en 
effet c'est l'augmentation des cas de 
méningites cryptococciques en Afrique 
et dans les hôpitaux européens recevant 
des malades venant d'Afrique qui a 
permis de dater l'extension du VIHl 
en Afrique Centrale aux années 
197511978 [50]. 
De plus, a posteriori, plusieurs auteurs 
pensent avoir vu des cas de cryptococ- 
cose qui pouvaient être rattachés à un 
SIDA possible, en particulier concer- 
nant des sujets jeunes sans cause de 
déficit immunitaire connu [ 5 13. 
Dans ce cas également, il est permis 
de penser que, compte tenu de la 
similitude de la symptomatologie, des 




































VIH ou non, ont pu être pris pour des 
cas de trypanosomiase africaine et 
réciproquement. 
L’augmentation des cas de cryptococ- 
cose est devenue tellement évidente 
parallèlement à l’extension des VIH 
que l’existence d’une forme méningée 
de cette mycose est considérée comme 
pathognomonique du SIDA [ 521. 
Candidose de SIDA et séropositifs à Dabou en 
Côte d’Ivoire [55]  ; la présence de 
cette candidose buccale est devenue si 
L’existence d’une candidose buccale pressante qu’elle pose un problème 
etlou oesophago-digestive est un signe aux chirurgiens-dentistes africains [ 541 
très fréquent de SIDA en Afrique. Elle et que nous avons proposé d’utiliser les 
est retrouvée dans 35,6 % des cas à centres de soins dentaires comme cen- 
Brazzaville [53] ,  25 % des cas à Dakar tres sentinelles dans la surveillance épi- 
[54],  chez 67 % des enfants suspects démiologique du SIDA [56] .  
Summary 
HIV infection and parasitic diseases in tropical areas 
F. Veas, J.L. Rey 
The epidemiology of HIV infection 
in Africa shows severa,? speczFc f a t u -  
res. In addtion to the fat that trans- 
mission is almost exchsively between 
heterosexuaZs, the eficiency of con- 
tamination appears to be hkher than 
in northern countries. One of the 
pecuZiar characteristics of HIV infec- 
tion in tropical countries, ParticuZarly 
in Afrika, is its association with muZ- 
t@Ze microbiaZ infections @arasites, 
fungi, bacteria and viruses). 
Such associations can be of three 
main types : a reclprocalb favourabZe 
influence due to the induction of an 
overall non-specz?c immunode$- 
ciency, a spec+ intracelZuZar interac- 
tion (in case of Co-infection of the 
same ceZ4, and celZ-to-ceZZ interactiòns 
medated by variòus cytokines and 
possibly compounded by ziztrogenic 
factors. 
The first candidate parasitic disease is 
mltl‘arà, but neither transversaz nor 
retrospective studies conducted in 
1986 showed any Zink with HIV sero- 
Positivity. Nevertheless, Zongitudind 
studies are called for, since numerous 
clinicians stress the Zarger number of 
severe cases in adults living in ende- 
mic areas. Unfortunately, it will be 
dficult to distinguish between the 
effect of HIV infection and the 
influence of chloroquine resistance 
which is foZZowing the same spatial 
and chronological expansion as the 
vira( disease. A possibZe reZationsh$ 
between HIV infection and chZoro- 
quine resistance should be 
investigated 
The second most fiequent parasitosis 
is schistosomizsis ; no data conceming 
a possibZe epidemiological relations- 
A$ with HIV are avaiZabZe, but seve- 
ral labpratory studies have shown that 
eZements of the viraZ genome can be 
carried by Schistosoma. Epidemiolo - 
gical investigations are urgently requi- 
red before the preferential zones of 
expansion coalesce (rural areas for 
Schistosoma, urban areas for HIT/), 
With regard to the other bzoodpara- 
sites, the data are homogenous for 
Leishmania, but controversial for 
Trypanosoma. In the Mediterranean 
countries and in South America, 
Leishmaniasis is increasingly seen as 
an opportilnistic infection in HIV- 
infected subjects, with an aggravation 
of both pathologies. Co-infection in 
vitro leads to reciprocal faciZitation 
and severe immunologic disorders. 
Our RnowZedge of Afican tlypanoso- 
miases is stiZl fiagmentary . Transver- 
sal studies have shown no linh bet- 
ween HIV seropositivity and the pre- 
sence of Trypanosoma spp. in the 
blood, but the role of the virus in 
the bacteriaZ disease has not been 
studied and anomaZies exist in the 
resuZts of seroZogicaZ tests, 
Our understanding of the rezations- 
hr$ between HIV infectiòn and intes- 
tinal and genital protozoal diseases is 
progressing rapidly. Several Zaboratory 
studies have shown that these orga- 
nisms can favour viral replication and 
cany elements of the viraZ genome. 
Such a phenomenon couZd he& to 
expZain the high eficiency of HIV 
transmission between heterosexuals in 
Afnka. The consequences of these 
relationshlps are reviewed. On the 
one hand, HIV couZd favour the 
development of the parasitoses by 
facditating infection, accelerating the 
development of the disease, aggrava- 
ting the clinical course and reducing 
the eficacy of the dmgs commonly 
used On the other hand, parasito- 
ses could favour the development of 
HIV disease by facilitating both con- 
tamination and clinical expression. I t  
is, however, posnMe that in some cir- 
cumstances the opposite may occur. 
In conclusion, a RnowZedge of these 
interactions is necessary to understand 
the pathogenicity and epidemioZogy 
of H N  with a view to developing 
programmes aimed at Zimiting both 
AIDS and parasitic diseases. 
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Toxoplasmose 
Les taux de séropositivité toxoplasmi- 
que sont très élevés en Afrique : 45 % 
des adultes à Brazzaville [53], 56 % 
des jeunes filles de 15 ans à Abidjan 
[57] ; en revanche l'importance des 
toxoplasmoses/maladies est pratique- 
ment inconnue car les autopsies sont 




Ces parasites semblent relativement fré- 
quents chez les sujets séropositifs 
comme chez les sujets sains et 
séronégatifs. 
Les auteurs s'accordent néanmoins 
pour estimer que Isospora et Cqptos- 
p o d i a  sont une cause importante des 
diarrhées persistantes chez les sujets 
sidéens [53, 581. 
Pneumocystis 
La recherche de Pneumocystis canmi 
est difficile et rarement faite en Afri- 
que ; les données ne sont donc que 
parcellaires, néanmoins une pneu- 
mocystose est soupçonnée etlou dia- 
gnostiquée dans moins de 9 % des cas 
de SIDA à Brazzaville [53], O Yo des 
cas en Ouganda [59], O sur 27 mala- 
des en Zambie [60], mais chez 8 sur 
37 malades au Zimbabwe [61]. 
Toutes ces données sur les parasites 
ubiquistes montrent qu'il est difficile 
d'avoir une estimation fiable de ces 
parasitoses dont le diagnostic est diff'i- 
cile. De plus, ne connaissant pas le 
niveau d'infection latent des popula- 
tions bien portantes, il est délicat 
d'apprécier les interactions éventuelles 
du parasite et du VIH. 
Néanmoins il est évident que ces para- 
sitoses n'ont pas la même importance 
en Afrique que dans nos pays ; les fré- . .  . -  . 
d'évaluer ce problème afin de propo- 
ser des stratégies adaptées de prise en 
charge de ces infections et ne pas sim- 
plement reproduire ce qui est fait dans 
(( les pays du Nord s. 
Conséquences des 
interactions 
Nous avons passé en revue les trois 
mécanismes possibles d'interactions 
avec les données disponibles concernant 
les rapports connus entre l'infection à 
VIH et les differentes parasitoses tro- 
picales, il nous reste à examiner les 
conséquences possibles d'une < action 
favorisante )) éventuelle dans un sens 
(VIH sur parasite) comme dans l'autre 
(parasite sur VIH). 
Action favorisante de 
l'infection VIH sur la 
parasitose 
au niveau de l'infection parasitaire 
Dans les parasitoses (d'accumulation en 
particulier), il est connu que toute 
pénétration du parasite ne produit pas 
systématiquement une infection. Mais 
s'il y a infection à VIH préalable, il 
est possible : 
- soit que l'infection soit plus facile 
à la suite de dZérents désordres 
immunitaires ; 
- soit que le parasite trouvant des cel- 
lules déjà stimulées puisse provoquer 
une infection avec un meilleur rende- 
ment (filarioses ?). 
au niveau de la maladie parasitaire 
Pour la plupart des parasitoses, le 
nombre des parasités est très nettement 
supérieur au nombre des malades ; il 
est évident que l'infection à VIH 'par 
l'immunodéficience non spécifique 
qu'elle provoque va faciliter le passage 
au stade maladie. 
Cette possibilité peut intervenir égale- 
ment au niveau intracellulaire ou inter- 
quences relatives de ces infections ; cellulaire (entre cellules immunocom- 
opportunistes sont très différentes (can- pétentes). Le cas le plus clair de cette 
didoses fréquentes, pneumocystoses situation est celui des parasitoses 
rares par exemple). I1 est donc urgent opportunistes. ' 
L'interrogation la plus aiguë est celle 
concernant les leishmanioses, car il est 
apparu au cours des études en cours 
sur les Co-infections que la prévalence 
des infections leishmaniennes asympto- 
matiques était dans les régions d'endé- 
mies extrêmement élevée. 
au niveau de l'expression clinique 
Il est logique de penser que les désor- 
dres immunitaires provoqués par les 
VIH favorisent l'expression d'une 
pathologie parasitaire différente et /ou 
plus grave : c'est ce qui a été constaté 
pour Leishmania et T. cmzi et c'est ce 
qui semble se produire pour le 
paludisme. 
au niveau de l'efficacité des 
traitements 
Il s'agit là d'un des points les plus 
importants par ses conséquences ; en 
effet s'il est prouvé que l'infection à 
VIH diminue dans certains cas l'efi- 
cacité des thérapeutiques standardisées 
proposées au niveau périphérique par 
les autorités nationales ou internatio- 
nales (OMS) (comme cela a été cons- 
taté pour Leishmania), il sera nécessaire 
de reformuler certains grands program- 
mes de lutte contre les parasitoses 
tropicales. 
Action favorisante 
des parasitoses sur 
l'infection ou la maladie 
liée aux VIH 
Ce point mal connu, pourrait expli- 
quer l'épidémiologie particulière des 
VIH en Afrique et en Amérique du 
Sud (Epidémiologie de type II de 
Mann). 
* Action favorisante sur l'infection à 
m. 
Elle peut se passer à différents 
niveaux : 
- infection VIH favorisée par le défi- 
cit immunitaire global dû à la parasi- 
tose, déficit connu dans les 
schistosomiases ; 
- infection virale des cellules mono- 
nuclées facilitée par le parasitisme cel- 
lulaire comme pour Leishmania et T. 
cmzi ; 
- infection virale des lymphocytes sti- 
mulée par l'intermédiaire de substan- 

















ces médiatrices après infection parasi- 
taire de cellules mononuclées ; 
- infectïon plus facile des lymphocy- 
tes après leur stimulation itérative, 
dans le cas du paludisme par 
exemple ; 
- transport passif du virus ou de Cer- 
taines a informations infectantes D par 
le parasite ; cette hypothèse pourrait 
expliquer la transmission hétérosexuelle 
plus efficace en Afrique qu’en Europe. 
Action favorisante sur le passage 1 
ia maladie SIDA 
L’immunodéficience globale provoquée 
par certaines parasitoses (schistosomiase, 
leishmaniose), la stimulation itérative 
de certaines cellules (paludisme), les 
déséquilibres immunitaires provoqués 
par la stimulation sélective de certai- 
nes catégories cellulaires (trypanoso- 
miase), les Co-infections au niveau des 
macrophages et autres cellules mono- 
nuclées entraînant une multiplication 
virale accrue (leishmaniose, maladie de 
Chagas), les stimulations intercellulai- 
res, peuvent expliquer que les parasi- 
toses risquent d’accélérer le passage de 
l’infection VIH à la maladie SIDA. 
Ajoutons néanmoins que certains de 
ces mécanismes pourraient avoir un 
effet favorable en stimulant le système 
immunitaire et ralentir ainsi I’évolution 
pathologique. 
I1 ne faut pas oublier dans ces causes 
d’action favorisante éventuelles, les 
troubles pathologiques non immunitai- 
res qui jouent sur l’état général : diar- 
rhées, anorexie, hyperthermie. Tous ces 
troubles provoquent une perte en pro- 
téines et en déments minéraux essen- 
tiels (Zn, Cu) pouvant accélérer l’évo- 
lution défavorable ; de même les trou- 
bles endocriniens et les autres infec- 
tions associées. 
Conclusion 
Ces relations existant entre parasites et 
VIH en Afrique et en Amérique du 
Sud, remarquables par leur fréquence, 
leur multiplicité et leur intensité, nous 
semblent être une caractéristique essen- 
tielle du SIDA dans ces régions. 
En effet : 
- ces relations particulières nous 
paraissent pouvoir expliquer, en partie, 
l’épidémiologie du SIDA dans ces 
régions (transmission hétérosexuelle et 
transmission mèrel enfant plus efficaces 
qu’en Europe) ; 
- elles risquent, si elles se codirment, 
d’avoir des conséquences dramatiques 
sur les capacités des systèmes de santé 
déjà débordés ; 
- elles doivent provoquer une 
réflexion sur l’avenir des programmes 
actuels de lutte contre certaines para- 
sitoses africaines et sud-américaines et 
au moins sur les modifications à appor- 
ter à certaines stratégies (problèmes 
éventuels de diagnostic etiou de 
traitement) ; 
- elles ont un intérêt immédiat et 
majeur pour la lutte contre le SIDA 
dans nos pays du <( Nord D, car les 
malades meurent encore, le plus sou- 
vent, d’infections opportunistes provo- 
tuées par des parasites, bactéries et 
autres virus ; 
- en revanche, elles apportent une 
arme efficace de lutte contre les VIH 
car, si l’action favorisante de l’infection 
et/ou de la maladie existe, lutter con- 
tre le parasite sera aussi lutter contre 
le VIH. 
Malheureusement, comme nous l’avons 
vu, les données sont encore parcellai- 
res et nous souhaiterions que des 
recherches plus nombreuses, aussi bien 
sur le ,terrain qu’en laboratoire, soient 
entreprises et financées par les bailleurs 
de fonds institutionnels. 
Ces recherches ont un intérêt certain 
et immédiat pour les autorités sanitai- 
res nationales des pays concernés et 
internationales (OMS), mais aussi un 
intérêt fondamental majeur, car elles 
permettront de mieux connaître les 
mécanismes d’infection des VIH et de 
défense de l’organisme contre ces VIH. 
Beaucoup d’études sont d’ailleurs en 
cours sur Toxoplasma, Pneunzocystis et 
autres opportunistes ubiquistes, mais 
en revanche, les études sur les parasi- 
tes tropicaux sont peu nombreuses 
alors que ces travaux sont complémen- 
taires et importants pour tous. 
Résumé 
Une des caractéristiques essentielles de 
l’infection à VIH en Afrique est son 
association fréquente avec les maladies 
infectieuses et parasitaires. Ces associa- 
tions peuvent être de trois ordres ; soit 
une simple conséquence de l’immuno- 
déficience, soit être provoquée par une 
interaction spécifique au niveau intracel- 
lulaire, en cas de Co-infection du même 
type de cellule ou intercellulaire par 
l’intermédiaire de dzérents médiateurs, 
soit enfin une association conjoncturelle 
due à un facteur de confusion iatrogène. 
Concernant le paludisme, les données 
sont contradictoires ; les enquêtes 
rétrospectives ne montrent pas de rela- 
tion entre les fréquences des deux 
affections mais un certain nombre de 
cliniciens insistent sur la clinique grave 
du paludisme chez l’adulte en rapport 
avec l’infection à VIH. L’hypothèse est 
soulevée des rapports de l’infection à 
VIH avec la chimiorésistance à la chlo- 
roquine qui en Afrique s’est étendue 
parallèlement à l’infection à VIH. 
Pour les schistosomiases, il n’y a pas 
de données épidémiologiques mais 
quelques études en laboratoire mon- 
trent que des informations rétrovirales 
peuvent être transportées par des Schis- 
tososmes et que les protéines virales et 
parasitaires présentent des homologies. 
Pour la trypanosomiase africaine, les 
études rétrospectives ne montrent pas 
de lien significatif entre la séropositi- 
vité à VIH et la parasitémie, mais, 
hors Afrique, des relations cliniques, 
biologiques et épidémiologiques ont 
été mises en évidence entre VIH et 
leishmanies d’une part, VIH et Tqpa- 
nosoma cmzi d’autre part. 
Plusieurs études récentes montrent in 
vitro des relations entre le VIH et les 
protozoaires intestinaux et génitaux. 
Quant aux parasitoses ubiquistes, elles 
n’ont pas la même importance relative 
en Afrique que sous nos latitudes. 
En conclusion, nous pensons que ces 
inter-relations sont importantes pour la 
compréhension de la pathogénicicé des 
VIH et de l’épidémiologie africaine des 
VIH et pour l’avenir des programmes 
de lutte contre le SIDA et contre les 
parasitoses. 
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